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摘 要：过敏性疾病是机体免疫系统对环境中某些过敏原的不适当或过度的免疫反应而产生的炎症性疾病，

其发病机制仍有待阐明。树突状细胞（DC）作为免疫系统的重要上游调节因子，在过敏反应的启动和调控中扮演

关键角色，特别是在过敏原的提呈和T细胞免疫反应的诱导过程中。DC在多种过敏性疾病中如过敏性哮喘、特应

性皮炎、食物过敏等均发挥重要作用。许多针对DC的治疗策略，尤其是靶向DC的免疫疗法，均源自于对其功能的

深入研究。该文概述了DC的生物学特性，探讨了不同DC亚群在过敏性疾病发病机制中的作用，并总结了以DC

为中心的治疗进展，为通过靶向DC治疗过敏性疾病提供新策略。
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The role of dendritic cells in the pathogenesis and therapeutic value of allergic diseases
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Abstract: Allergic diseases are inflammatory conditions caused by inappropriate or excessive immune responses to 

certain environmental allergens. The underlying mechanisms remain incompletely understood. Dendritic cell (DC) play a 

pivotal role as key upstream factors of allergic reactions, particularly in orchestrating allergen presentation and T cell 

immune response induction. DC are critically implicated in the pathogenesis of diverse allergic diseases, including 

allergic asthma, atopic dermatitis, and food allergies. Many therapeutic strategies targeting DC in allergic diseases have 

been developed through functional studies. Here, we review the biological characteristics of DC, discuss the roles of 

distinct DC subsets in the pathogenesis of allergic diseases, and highlight the advances in DC-centered therapies, 

providing new strategies for treating allergic diseases by targeting DC.
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过敏性疾病是机体免疫系统对外界过敏原的

异常免疫反应，能够引起局部或全身性炎症，包括

过敏性鼻炎（AR）、过敏性哮喘（AA）、特应性皮炎

（AD）和食物过敏（FA）等。此类疾病是遗传和环境

因素复杂的相互作用的结果。近几十年来，随着全

球经济的快速增长，过敏性疾病已经成为当今社会

最常见的疾病之一。无论是在发达国家还是发展

中国家，过敏性疾病的发病率都明显上升[1]。过敏

性疾病的发病机制一直是免疫学研究的重点。大

量研究表明，过敏性疾病的发生与免疫系统功能失

调密切相关，由 IgE介导的 I型超敏反应和 2型辅助

性 T（T helper 2, Th2）细胞反应主导[2]。Th2 细胞通

过释放效应性细胞因子如 IL-4、IL-5、IL-9、IL-13 和

IL-31引发抗体向 IgE的转换、肥大细胞和嗜酸性粒

细胞的积累、黏膜表面的黏液产生或皮肤瘙痒和屏

障功能的丧失。参与建立和启动过敏反应的主要

效应细胞是抗原提呈细胞（antigen-presenting cells, 

APC；包括 DC 和巨噬细胞）、Th2 细胞、产生 IgE 的

浆细胞、嗜酸性粒细胞、嗜碱性粒细胞、肥大细胞和

2 型固有淋巴细胞（group 2 innate lymphoid cells, 

ILC2）[3]。

在生理条件下，DC 是唯一可以激活未致敏初
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始 T 细胞的 APC，可以有效地摄取、处理和提呈抗

原，具有将初始 CD4 +  T细胞分化为不同 Th亚群的

能力。DC 是调节过敏反应的重要上游细胞，是连

接抗原和T细胞的桥梁。大量研究表明DC在调控

与Th2免疫反应相关的过敏性疾病中发挥了关键作

用。本文将对 DC 在过敏性疾病中的作用机制、研

究进展以及潜在的治疗应用作一综述，旨在为过敏

性疾病治疗及预防提供新的思路和方法。

1 DC的生物学特性

DC来源于骨髓造血干细胞，因成熟的DC形态

似树突状或伪足样凸起而得名，其分化受FMS样酪

氨酸激酶 3配体调节[4]。根据表型特点、个体发育和

功能特性，DC 可分为浆细胞样 DC（plasmacytoid 

DC，pDC）、常规 DC（conventional DC, cDC）和单核

细胞来源的 DC（monocyte-derived DC, moDC），其

中 cDC又分为1型cDC（cDC1）和2型cDC（cDC2）。

DC是体内最强大的专职APC，其遍布全身，在

大多数淋巴或非淋巴组织中有不同的分布频率，尤

其在淋巴器官和与环境接触表面，如肠道和皮肤，

DC是免疫损伤的关键前哨细胞[5]。在外周组织中，

DC 以未成熟状态存在，以表达低水平的主要组织

相容性复合物（major histocompatibility complex，

MHC）分子和共刺激分子为特征，参与对环境中抗

原的捕获摄取。未成熟DC表达一系列用于病原体

相关分子模式和继发性炎性化合物的识别受体，如

Toll 样受体、核苷酸结合寡聚化结构域蛋白、RIG-I

样受体、C型凝集素受体、细胞因子受体和趋化因子

受体等。DC 激活后逐渐成熟，并迁移到次级淋巴

器官，将在外周捕获的抗原提呈给 CD8 + 和 CD4 + T

细胞[6]。成熟 DC 高表达 MHC 分子和共刺激分子，

如白细胞分化抗原 40（CD40）、CD70、CD80 和

CD86，这些分子可与效应性T细胞的共刺激分子配

体结合，活化T细胞，参与机体免疫应答[7]。活化的

CD4 +  T 细胞分化为不同的效应性细胞亚型，包括

Th1、Th2、Th9、Th17、Th22、Tfh 细胞以及调节性 T

（regulatory T cells，Treg）细胞等，然后通过分泌不同

功能的效应性因子介导免疫调节功能[8]。通常情况

下，cDC1 主要活化 Th1 和 CD8 + T 细胞，而 cDC2 通

过诱导 CD4 +  T 细胞应答，在抗过敏、病毒、真菌和

蠕虫感染及自身免疫病中发挥关键作用[9]。

2 DC在过敏性疾病中的作用机制

DC 在过敏性疾病中扮演双重角色。一方面，

DC通过识别和提呈过敏原，激活特定的T细胞群体

（如 Th2 细胞），促进其分泌 IL-4、IL-5 等细胞因子，

直接或间接诱发嗜酸性粒细胞浸润、肥大细胞脱颗

粒、抗原特异性 IgE产生等过敏性炎症反应，最终诱

发过敏性鼻炎、过敏性哮喘、特应性皮炎、食物过敏

等过敏性疾病。另一方面，DC也可以通过分泌 IL-

10、一氧化氮或吲哚胺-2，3-双加氧酶等抑制效应性

T细胞活化，同时促使 Treg细胞分化来诱导免疫耐

受反应，以维持免疫系统稳态[10]（图1）。

2.1   DC在过敏性哮喘中的作用机制

哮喘是一种涉及多种细胞类型之间复杂相互

作用的异质性疾病，发病机制复杂多样。过敏性哮

喘主要由 Th2细胞介导，以肺嗜酸性粒细胞增多和

对类固醇治疗敏感为特征。DC 在诱导和维持 Th2

细胞介导的哮喘发病中发挥重要作用[11]，但触发该

功能的信号机制尚未完全阐明。

目前研究表明 DC 亚群在哮喘发病过程中所

发挥的作用复杂多样。尽管有研究发现 cDC1 在

过敏性哮喘小鼠肺中数量未增加[12]，但其可在体外

刺激 Th2反应，并在慢性哮喘模型中能促进嗜酸性

粒细胞募集[13]。过敏性哮喘患者支气管肺泡灌洗

液中 cDC1 有明显增加，但在支气管组织中的数量

则没有明显变化[14]。我们近期研究发现 p38α信号

通路在哮喘致敏阶段介导DC和Th2细胞之间的相

互作用。深入研究发现，cDC1中的 p38α信号通过

调节 MK2-c-FOS-IL-12 信号轴来调节 Th2 细胞分

化[15]。总体而言，cDC1 在过敏性哮喘发病机制中

扮演着复杂的角色，不能单纯依据其数量变化判断

其对哮喘病程的影响，后续研究需综合考量其功能

和分布等多方面因素。cDC2则因其高效的抗原加

工和提呈能力，在多种哮喘模型中倾向于诱导 Th2

细胞反应，清除 cDC2 能够明显抑制过敏性哮喘中

Th2 细胞的发育[16]。cDC2 还可诱导 Tfh 细胞增强

生发中心 B 细胞产生抗原特异性 IgE 的能力[12]，进

一步促进过敏性哮喘的发生。另一方面，cDC2 在

维持免疫系统稳态中也起着关键作用，TNF-α能够

促进 cDC2 表达转录因子 T-bet，产生 IL-12 来抑制

Th2细胞的分化[17]。此外，cDC2还能通过分泌 IL-6

增强 CD4 + T 细胞中细胞因子信号转导抑制因子 3

的表达，进一步抑制 IL-2信号通路和 Th2细胞的早

期分化[18]。总之，cDC2 在过敏性哮喘以及免疫系

统稳态的维持中发挥多重作用，后续针对过敏性哮

喘治疗和免疫调节的研究，cDC2 或是重要靶点。

pDC 具有较低的摄取、加工和提呈抗原的能力，在

功能上不同于 cDC。pDC 一方面通过产生 IFN-α
在抗病毒免疫和过敏原耐受中发挥作用，另一方

面，它们还能通过 IFN-α抑制 ILC2 的存活和功能，

来减轻气道高反应性和气道炎症[19]。在过敏性哮

喘中，pDC 表现出一定的保护作用，但这种保护作
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用存在年龄差异性。在儿童哮喘患者中，pDC的百

分比和 IFN-α水平明显低于成年人，这种新生儿

pDC–上皮细胞相互作用的损害可能是过敏原诱

导的气道炎症发展的易感因素[20]。以上研究成果

进一步凸显深入理解不同 DC 亚群及其作用背景

对于指导疾病的靶向治疗以及预测临床实践的重

要性。

2.2   DC在食物过敏中的作用机制

食物过敏是机体免疫系统对摄入的食物蛋白

抗原产生的异常免疫反应。食物过敏在发达国家

已成为一种日益严重的流行病，其影响范围广泛，

涉及儿童和成人。在美国，大约有 8% 的儿童和

11%的成人受到食物过敏的影响[21]。食物过敏可分

为两种类型：速发型（IgE 介导的过敏反应）和细胞

介导的迟发型（食物蛋白诱导的小肠结肠炎综合

征）[22]。食物过敏主要由食物特异性 IgE抗体介导，

即使是微量过敏性食物的摄入也可能触发一系列

临床症状，包括胃肠不适、皮疹、心血管和呼吸系统

损害，严重者发生潜在致命危险。因此，了解食物

耐受和过敏的机制对于促进过敏的靶向治疗非常

重要。有效地建立口服抗原的免疫耐受是值得深

入研究的科学问题。耐受性是肠道免疫系统对食

物抗原的主要免疫反应，即便在缺乏常规过敏原接

触的情况下，其也能持续（即形成记忆）对潜在的食

图1    DC在过敏性疾病中的作用机制示意图

致敏阶段，多种过敏原侵入上皮细胞被未成熟DC识别摄取，然后DC迁移到淋巴结。在淋巴结中，未成熟DC逐渐成熟，

将抗原分解为抗原肽提呈给初始T细胞。成熟DC表面表达MHCII、CD40等共刺激分子，并分泌细胞因子如 IFN-α/β和 IL-12。

在这些因子作用下，初始T细胞分化为 Th2 细胞，并分泌 2型细胞因子（包括 IL-4、IL-5和 IL-13），在Th2细胞因子的作用下，B

细胞增殖分化为浆细胞，浆细胞产生 IgE抗体，IgE抗体与肥大细胞表面的 FcεRI 受体结合，使肥大细胞致敏。效应阶段，当过

敏原再次入侵机体时，与肥大细胞表面结合的 IgE发生交联，导致肥大细胞脱颗粒，释放组胺、白三烯等炎症介质，从而引发过

敏症状。同时DC也分泌 IL-10和NO等调节性分子抑制Th2反应，维持免疫平衡。NO：一氧化氮；leukotrienes：白三烯；hista-

mines：组胺。Created in BioRender. Huang， G. （2025） https：//BioRender.com/x38w507。
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物过敏原保持低反应或不反应状态。

正常情况下，肠道 DC 能够诱导机体对食物的

免疫耐受。DC功能失调或肠道菌群失衡则会导致

机体对食物抗原的错误免疫反应，从而引发食物过

敏。因此，了解DC在食物过敏中的潜在作用机制，

对确定治疗靶点和推进过敏性疾病的基础研究至关

重要。对肠道DC的研究主要集中于肠固有层、肠系

膜淋巴结和派氏集合淋巴结。食物抗原可以通过多

种途径被肠道固有层中的 APC 捕获，这些途径包

括：（1）与杯状细胞相关的抗原通道[23]，这些通道允

许大分子抗原从肠腔直接进入固有层中的DC；（2）

派 氏 集 合 淋 巴 结 中 的 微 折 叠 细 胞 摄 取 ；（3）

CX3CR1 + 巨噬细胞在肠腔内对抗原的摄取并将其

传递给CD103 + DC[24]。CD103 + DC被认为是黏膜调

节DC，通过表达视黄醛脱氢酶-2和吲哚胺-2，3-双加

氧酶，直接促进初始 T 细胞分化为 Treg 细胞[24]。这

些 DC以 CCR7依赖性方式从肠固有层迁移到肠系

膜淋巴结，并诱导外周Treg（pTreg）细胞分化[25]。此

外，肠系膜淋巴结中最近发现的新型 DC 样 RORγt 
APC 群体已被证明足以促进肠道微生物群特异性

Treg 细胞的分化，从而导致耐受性[26-27]。若阻断正

常淋巴结引流、破坏淋巴细胞迁移或缺乏 CCR7 都

将妨碍小鼠口服耐受的形成[28]，而清除 cDC将导致

pTreg细胞减少和口服耐受的缺失[29]。因此，细胞迁

移及DC的完整性是维持口服耐受的必要条件。据

报道，肠道 pDC通过介导抗原特异性T细胞缺失或

诱导Treg细胞分化来促进口服耐受性诱导[30]。与过

敏婴儿相比，能够耐受花生暴露的婴儿血液中 pDC

的比例增加[31]。上述研究提示 pDC与食物耐受、预

防过敏存在关联，为后续研究食物过敏的防治靶点

提供了线索。将人DC和T细胞共培养，也可用于研

究特异性 T 细胞介导的针对食物过敏原的反应[32]。

这些结果表明DC在口服耐受中发挥重要作用。

除免疫耐受外，肠道微生物的作用也是研究热

点之一。宿主–微生物共生是维持健康和免疫稳

态的重要组成部分。最近有研究通过比较无特定

病原体、无菌和无抗原小鼠的肠道免疫反应，发现

膳食抗原在正常条件下诱导了大部分 pTreg细胞在

肠固有层中的发育。此外，研究还发现，无抗原小

鼠的肠固有层中 pTreg细胞数量减少，且DC亚群的

组成发生了变化，这表明膳食抗原和共生微生物抗

原共同参与了 pTreg细胞的生成[33]。肠道微生物的

代谢产物是宿主-微生物互利共生的关键决定因

素。Trompette 等[34]研究发现肠道微生物代谢膳食

纤维而产生的代谢产物短链脂肪酸，可以通过促进

巨噬细胞和DC前体的产生来保护肺免受过敏性炎

症的影响。细菌的某些代谢物，如胆汁酸代谢物

3β-羟基脱氧胆酸、丁酸盐和乙酸盐，也促进Treg细

胞的发育。它们与 DC 上的受体结合并调节 DC 以

促进Treg细胞发育，从而防止小鼠模型中食物过敏

的发展[35]。Sikder等[36]也证实小鼠低纤维饮食导致

的微生物变化减少了新生儿肠上皮细胞分泌DC生

长因子 Flt3 L，造成 pDC 发育障碍进而导致婴儿下

呼吸道感染严重程度增加。尽管这些发现阐明了

DC和Treg的重要作用，该作用促进健康DC稳态的

过程仍然不明确。在分子机制研究方面，Fu等[37]研

究表明益生菌干酪乳杆菌依赖于 NF-κB 信号通路

的激活，直接调节耐受性 DC（tolerogenic DC, tDC）

和Treg细胞的发育， 而口服干酪乳杆菌可减轻过敏

症状和肠上皮损伤。提示DC参与到益生菌抗过敏

的机制中，DC的功能状态受到益生菌调控，进而影

响过敏反应进程。Li 等[38]则发现食物过敏患者的

tDC 功能失调，而肠道组织产生的半乳糖凝集素 9

不足是降低食物过敏 tDC中 IL-10表达的因素之一。

如果同时给予半乳糖凝集素 9和NF-κB抑制剂则可

恢复食物过敏 tDC 诱导 1 型调节性 T 细胞的能力。

因此，DC 自身功能异常是推动食物过敏发展的因

素之一。综上所述，DC 的发育和功能调节在诱导

食物过敏免疫反应中发挥关键作用。

2.3   DC在特应性皮炎中的作用机制

特应性皮炎是最常见的炎症性皮肤病，通常与

其他特应性疾病如食物过敏和哮喘密切相关。特

应性皮炎在儿童中的发病率介于 15% ~ 20%，而成

人的发病率约为 10%，为全球第 15位最常见的非致

命性皮肤疾病[39]。特应性皮炎的病理特征是表皮异

常增生、真皮CD4 + T细胞和嗜酸性粒细胞浸润以及

Th2细胞因子表达增加[40]。皮肤屏障功能缺陷在特

应性皮炎的发病机制中发挥重要作用。

皮肤由外上皮层（表皮）、真皮上层和皮下组织

组成。朗格汉斯细胞是表皮唯一的 APC，具有 DC

和巨噬细胞的特性，真皮DC分为 cDC1、cDC2和单

核细胞衍生的DC，具有重叠而又不同的功能[41]。抗

原穿过受损的皮肤屏障后可被皮肤 DC 捕获并处

理，这些DC迅速迁移至引流淋巴结，在此处激活并

促进抗原特异性初始CD4 +  T细胞的增殖和分化为

Th2细胞，并产生效应性细胞因子[42]。此外，机械性

皮肤损伤引发的角质细胞释放的上皮细胞因子，如

胸腺基质淋巴细胞生成素和 IL-33，作用于皮肤 DC

使其促进Th2分化并增强皮肤对抗原的免疫应答能

力[43-44]。Leyva-Castillo等[45]发现机械性皮肤损伤会

驱动皮肤肥大细胞产生 IL-33依赖性的 IL-13，进一

步减少皮肤 DC 分泌 IL-12，从而抑制 Th1对皮肤抗
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原的免疫反应。局部阻断 IL-13则有助于调控特应

性皮炎中的 Th2 与 Th1 失衡，并促进针对困扰特应

性皮炎患者的皮肤病毒感染的保护性 Th1 免疫反

应。另有研究发现抓挠和皮肤损伤可以上调人类

和小鼠皮肤中 IL-4的表达，这一过程与嗜碱性粒细

胞有关。体外实验表明，用 IL-4处理皮肤引流淋巴

结 DC 可以增强其促进 Th2细胞分化的能力[46]。这

些结果表明特应性皮炎中的阻断 IL-4Rα可能部分

通过靶向 DC 来抑制皮肤过敏原的刺激。Bangert

等[47]通过研究接受 IL-4Rα阻断剂 dupilumab治疗的

特应性皮炎患者，观察到LAMP3 +  CCL22 + 成熟DC

亚群在 dupilumab 治疗期间持续存在，该群体通常

不存在于健康对照皮肤中。这群细胞表达表皮来

源的 TSLP 受体成分 CRLF2，并持续保持 Th2 相关

趋化因子CCL17和CCL22的峰值水平，这两种趋化

因子在将 CLA + CCR4 + Th2细胞募集到皮肤中至关

重要。因此DC及T细胞趋化因子的释放有助于持

续维持显著减弱但仍异常调节的特应性皮炎样免

疫环境。在 2，4-二硝基氯苯诱导的小鼠特应性皮

炎模型中，Park 等[48]发现鞘氨醇-1-磷酸受体 2 基因

缺陷小鼠骨髓来源的 DC 中 CCL17 和 CCL22 的表

达异常，揭示了鞘氨醇-1-磷酸受体阻断可能减轻特

应性皮炎症状的潜在机制。Toriyama 等[49]在人类

DC和朗格汉斯细胞中发现了一种以前未知的初级

纤毛样结构，增进了我们对特应性皮炎免疫失调在

细胞层面上的认识。总之，以上研究为 DC 在特应

性皮炎发病机制提供了有价值的见解。深入探究

DC在特应性皮炎中的免疫失衡和过敏反应中的作

用，将促进针对这一慢性皮肤疾病的靶向治疗策略

的发展。

3 DC在过敏性疾病治疗中的潜在价值

目前，针对DC在过敏性疾病治疗中的应用，已

有多种药物和疗法正在研究和开发中（表 1）。过敏

原免疫疗法是目前唯一的对因治疗过敏性疾病的

方法[50]，其主要目标是实现对过敏原的免疫耐受[51]，

但其缺点包括功效和安全性问题或治疗持续时间

长且患者依从性低等。克服这些缺点的一种有效

方法是应用基于纳米颗粒的治疗，该疗法将阻断疾

病驱动的免疫机制并诱导更持久的免疫耐受。

DC 可通过诱导效应 T细胞缺失或无反应性以

及促进 Treg 细胞的扩增来诱导免疫耐受。大量实

验室研究和临床试验证明，诱导耐受性 DC 是治疗

过敏性疾病的一种有前景的策略[52]。 Sánchez-

Herrero 等[53]用纯化的自由甘露聚糖在花生刺激的

人 DC 中诱导了耐受性反应，表明其可能是花生口

服免疫疗法中的一种有潜力新型佐剂。研究显示，

鸡卵白蛋白（ovalbumin，OVA）与甘露聚糖的结合能

够降低DC成熟度，进而减少T细胞的激活[54-56]。纳

米颗粒则可将有效药物靶向递送至 DC，在诱导免

疫耐受方面发挥巨大潜力。Wen 等[57]利用载有

OVA 的甘露糖修饰聚乳酸 -羟基乙酸共聚物

（PLGA）纳米颗粒（OVA-mann-PLGA NPs），与人

moDC共培养。这些纳米颗粒能够促进人moDC产

生更多的促炎细胞因子 IL-6和 TNF-α，同时减少抗

炎细胞因子 IL-10 的分泌。当使用 OVA-mann-

PLGA NPs 对小鼠进行免疫时，这些致敏的小鼠显

示出对OVA过敏原的免疫耐受。综上所述，研究人

员通过纯化甘露聚糖，将甘露聚糖与过敏原结合或

将甘露聚糖与纳米颗粒结合等手段发现甘露聚糖

通过调控 DC 诱导免疫耐受来改善过敏反应，甘露

聚糖可能是通过与 DC 表面的甘露糖受体结合，触

发一系列信号传导途径，影响DC的功能。

Zhang 等[58] 发 现 ，使 用 含 有 雷 帕 霉 素 和

NPHEL46-61 的纳米颗粒处理的骨髓来源的 DC 能

够抑制 CD4 + T 细胞的增殖，并促进 Treg 细胞的分

化。Pivniouk 等[59]通过气道给药细菌裂解物 OM-

85，靶向 MyD88/TRIF 依赖性耐受 DC 和气道上皮/

IL-33/ILC2 轴来抑制过敏性哮喘。以上研究表明，

靶向DC是一种对过敏性疾病有前景的替代性治疗

方案。

近年来，酶促交联技术被应用于降低食物蛋白

质的过敏原性[60]。这项技术通过分子内或分子间的

共价键将蛋白质分子连接起来，形成高分子量的交

联过敏原聚合物。酶促交联能够改变蛋白质的构

象、表位结合特性、功能属性、电荷分布和分子量，

这些变化可能导致其抗原性降低，以及与 IgE 结合

能力减弱[61-62]。我们通过漆酶/咖啡酸催化交联与

半乳甘露聚糖结合 OVA，改变 OVA的构象结构，有

效调节DC成熟并抑制Th2细胞相关促炎细胞因子

的产生，并上调 Th1（IFN-γ）和 Treg（IL-10）的表达，

达到调节Th1和Th2免疫平衡[63]。也有研究者将虾

原肌球蛋白与酪氨酸酶和咖啡酸进行酶交联，发现

其可降低虾原肌球蛋白的过敏原性，降低贝类过敏

风险[64]。目前的研究大多数还处于基础研究阶段，

未来需要加强从基础研究到临床应用的转化，以实

现这些新技术的临床应用。

4 展望

DC在过敏性疾病的发病中发挥启动免疫反应

和促进免疫耐受的双重作用，DC 亚群的异质性使

其在不同过敏性疾病中也发挥不同的功能。DC的
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免疫调控机制在小鼠模型和临床研究中逐渐被阐

明，但将动物模型的研究成果应用于人类过敏性疾

病的治疗，还需要进一步的探索。因此深入探究

DC在介导 Th2细胞免疫紊乱以及相关过敏性疾病

发病中的分子机制对于开发新的过敏性疾病治疗

手段至关重要。将纳米技术应用于DC的靶向治疗

是新兴的研究技术，设计和开发能用于递送抗原和

免疫调节剂且特异性靶向 DC 的纳米颗粒，可能为

过敏性疾病提供新的治疗手段。随着研究的深入，

未来可能会有更多的靶向 DC 的药物和疗法被开

发，为患者提供更有效的治疗方案。
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